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Eine korrekte Diagnose und ein exaktes Staging sind die Voraussetzungen für das 
Management und das angemessene Therapiekonzept für Prostatakarzinom-
Patienten. Die aktuellen Leitlinien empfehlen zur Sicherung der finalen Diagnose die 
transrektal ultraschallgesteuerte Prostatastanzbiopsie.  Da sich bei diesem Vorgehen 
jedoch in gewissen Fällen Nachteile gezeigt haben, hat die MRT rasch an 
unterstützender diagnostischer Bedeutung gewonnen.  
Aktuelle Forschungsergebnisse zeigen, dass das mit 68Gallium (68Ga) markierte 
prostataspezifische Membranantigen (PSMA) eine signifikante Rolle im Staging des 
primären Prostatakarzinoms spielt, insbesondere bei der Detektion von Lymphknoten- 
und Knochenmetastasen. Vorherige immunohistochemische Studien haben gezeigt, 
dass das PSMA im Prostatakarzinom im Gegensatz zum normalen Prostatagewebe 
überexprimiert wird.  
 
Ziel: Vor diesem Hintergrund ergab sich die Hypothese, dass die semiquantitative 
Auswertung der 68Ga–PSMA-PET/CT intraprostatische Karzinome von Normalgewebe 
der Prostata unterscheiden kann. Um diese Annahme zu überprüfen, führten wir eine 
retrospektive Analyse der Prostata-Gewebeproben von 31 Patienten durch, welche vor 
einer radikalen Prostatektomie eine 68Ga-PSMA-PET/CT Untersuchung erhielten. Ein 
weiteres Ziel der Studie war es, einen Cut-off-Wert für die  68Ga-PSMA-PET/CT zur 
Diagnosestellung des Prostatakarzinoms zu generieren.  
 
Methodik: Zur Evaluierung der 68Ga-PSMA-PET/CT-Bilder wurde eine visuell erhöhte 
68Ga-PSMA-11-Aufnahme im Vergleich zum umliegenden Gewebe als pathologisch 
angenommen. Eine Region of Interest wurde mithilfe einer Bildsoftware für die 
Kalkulation des standardized maximum uptake value (SUVmax) semiautomatisch auf 
dem suspekten Areal sowie auf dem visuellen Normalgewebe platziert. Die Position 
der Areale wurde anhand eines Sektorschemas der Prostata dokumentiert, um die 
entsprechenden histopathologischen Präparate identifizieren zu können. Die 
zugehörigen jeweils 31 Tumor- sowie Normalgewebeproben wurden mit einem anti-
PSMA-Antikörper immunohistochemisch angefärbt und dann histopathologisch als 
tumorpositiv oder –negativ anhand des Immunoreactive Scores klassifiziert.  
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Ergebnisse: Zur Unterscheidung zwischen intraprostatischem Tumor und 
Normalgewebe ergab die Receiver Operating Characteristic (ROC) Analyse einen 
besten SUVmax-Cut-off-Wert von 3.15 (Sensitivität von 97%, Spezifität von 90%; AUC 
0.987). Angewandt auf multifokale Karzinome ergab dieser Cut-off-Wert eine 
Sensitivität von 87% und eine Spezifität von 97%. Der SUVmax zeigte sich als nicht nur 
abhängig von der Intensität der PSMA-Expression des Prostatagewebes, sondern 
auch von dem Prozentanteil der Tumorzellen; Präparate mit über 50% 
immunohistochemisch angefärbten Zellen wiesen einen höheren SUVmax auf als 
Präparate mit unter 50% angefärbten Zellen (SUVmax 13.34 ± 15.55 vs. 2.81 ± 2.35; p< 
0.001).  
 
Fazit: Unsere Ergebnisse zeigen, dass die in der 68Ga-PSMA-PET/CT gesehene 
PSMA-Expression zur nicht-invasiven Diagnostik des primären Prostatakarzinoms 
verwendet werden kann. In der Ära des PET/MRT ist von weiterem 
Forschungsinteresse, ob die Diagnoseleistung für das primäre Prostatakarzinom durch 




Correct diagnosis and staging is prerequisite for management of prostate cancer 
patients. The current guidelines recommend use of transrectal ultrasound guided 
biopsy of prostate gland for final diagnosis. Biopsy sampling has its own disadvantages 
in some cases, which is one reason MRI has seen an upsurge in assisting biopsy of 
prostate cancer patients.  
Recent research shows that prostate specific membrane antigen (PSMA) labelled with 
68Gallium (68Ga) plays a significant role in the staging of prostate cancer, primarily in 
detecting lymph node and bone metastases. Prior immunohistochemical studies have 
shown that PSMA is overexpressed in tumor as compared to normal prostate tissue.  
 
Aim: With this background we hypothesized that semiquantitative evaluation of  68Ga-
PSMA-PET/CT should be able to differentiate intraprostatic tumor from normal prostate 
tissue.  For proving this hypothesis, we retrospectively analyzed prostate specimens 
of 31 patients investigated with 68Ga-PSMA-PET/CT before radical prostatectomy. 
Another aim was to generate a cut-off-value for 68Ga-PSMA-PET/CT to allow the 
diagnosis of prostate cancer.  
 
Methods: To evaluate the 68Ga-PSMA-PET/CT-images a visually increased tracer 
uptake more than the surrounding tissue was taken as pathological. A Region of 
Interest was placed semiautomatically using dedicated imaging software for the 
calculation of maximum standardized uptake value (SUVmax) on the suspicious area 
and the visually normal prostate tissue.  The location of each region was documented 
with a sector scheme of the prostate, to find the corresponding histopathological 
specimen. The matched 31 histological slices of tumor lesions and normal prostate 
tissues were stained with an anti-PSMA-antigen and histopathologically classified as 
positive or negative for tumor based on the Immunoreactive Score.  
 
Results: A Receiver Operating Characteristic analysis showed the best SUVmax cut-
off-value of 3.15 (sensitivity of 97%, specificity of 90%; AUC 0.987) for differentiating 
between intraprostatic primary and normal prostate tissue. Applied to multifocal 
prostate cancer this cut-off-value resulted in a sensitivity of 87% and specificity of 97%. 
The SUVmax was not only dependent on the intensity of PSMA-expression but also on 
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the percent of tumor cells; specimens having more than 50% of cells stained with 
PSMA-antibody had higher SUVmax as compared to those with less than 50% (SUVmax 
13.34 ± 15.55 vs 2.81 ± 2.35; p< 0.001).   
 
Conclusion: Our results show that PSMA-expression as seen on 68Ga-PSMA-PET/CT 
can be used to non-invasively diagnose the primary prostate cancer. In the era of 
PET/MRI it would be interesting to see if combined PET and MRI criteria can increase 




Das Prostatakarzinom zählt mit 25% aller Krebserkrankungen zur häufigsten 
diagnostizierten Krebserkrankung des Mannes in Deutschland und ist die 
zweithäufigste Mortalitätsursache durch maligne Erkrankungen bei Männern der 
westlichen Welt [1, 2]. Aufgrund des demographischen Wandels und der 
zunehmenden Lebenserwartung ist von einer weiteren Zunahme der Prävalenz und 
Inzidenz auszugehen. Es gibt bis auf generelle krankheitsvorsorgende Maßnahmen 
wie gesunde Ernährung und körperliche Aktivität keine evidenzbasierten 
Empfehlungen zur konkreten Prävention des Prostatakarzinoms, sodass eine 
systematische Vorsorge und korrekte Diagnostik von essentieller Bedeutung sind [3]. 
In Studien zum Screening mittels PSA-Bestimmung zeigte sich jedoch, dass es zu 
einer Überdiagnostik und Übertherapie von Prostatakarzinomen kommt, welche nie 
symptomatisch oder lebenslimitierend geworden wären, da das Prostatakarzinom 
meist einen langsamen Krankheitsverlauf aufweist [4-6].  
Beim klinischen Verdacht eines Prostatakarzinoms inklusive der digital-rektalen 
Untersuchung (DRU) ist die derzeitige Empfehlung eine transrektal-sonographisch-
gesteuerte (TRUS) systematische Stanzbiopsie mit zusätzlicher gezielter Biopsie 
palpatorisch oder bildmorphologisch auffälliger Befunde [7-11].  In aktuellen Studien 
zeigte sich, dass die multiparametrische MRT (mpMRT)- gestützte Biopsie ca. 10% 
mehr signifikante Karzinome entdeckt als die systematische Stanzbiopsie [12]. Jedoch 
werden auch in der mpMRT-gestützten Biopsie einige Karzinome nicht detektiert, 
sodass eine Kombination beider Methoden die höchste Sensitivität und Spezifität 
aufweist, vornehmlich da sich gezeigt hat, dass beide Verfahren allein jeweils 
unterschiedliche Karzinome übersehen [13-16]. Die MRT und ihre Bewertung anhand 
der PI-RADS Kriterien, welche unter anderem das Risiko eines Prostatakarzinoms, 
dessen Aggressivität und Lokalisation beschreiben, ist nicht fester Bestandteil der 
Routinediagnostik des Prostatakarzinoms, wird jedoch bei anhaltendem klinischen 
Verdacht nach negativer systematischer Biopsie empfohlen. [12, 17-19]. 
Die Stadieneinteilung in lokal begrenztes, lokal fortgeschrittenes und metastasiertes 
Prostatakarzinom erfolgt nach den UICC-Kriterien. Das lokal begrenzte Karzinom wird 
hinsichtlich der Abwägung einer Therapie vs. Active-Surveillance risikostratifiziert und 
anhand des PSA-Wertes, des Gleason-Scores (GS) und des Tumorstadiums in ein 
niedriges (PSA ≤ 10 ng/ml und GS 6 und cT-Kategorie 1c, 2a) , intermediäres (PSA > 
10 ng/ml - 20 ng/ml oder GS 7 oder cT-Kategorie 2b) oder hohes (PSA > 20 ng/ml oder 
 7 
GS ≥ 8 oder cT-Kategorie 2c) Risiko unterteilt [20]. Für Patienten mit einem niedrigen 
Risiko wird für das Staging keine weitere Bildgebung empfohlen [21, 22]. Für ein 
intermediäres Risiko gibt es aufgrund einer mangelnden Datenlage keine 
evidenzbasierten Empfehlungen. Patienten mit einem hohen Risiko sollten eine MRT- 
oder CT-Untersuchung der Beckenorgane erhalten [23]. Für die PET/CT- bzw. 
PET/MRT-Bildgebung im Rahmen der Primärdiagnostik gibt es derzeit keine klare 
Empfehlung [24].  
Nachdem zunächst die PET/CT mit Cholinderivaten als Diagnostik der Wahl beim 
biochemisch Rezidiv des Prostatakarzinoms gesehen wurde, zeigte sich in folgenden 
Studien eine eingeschränkte Sensitivität und Spezifität dieser Methode vor allem bei 
einem hohen GS und niedrigen PSA-Leveln [25]. Als eine neue Option rückte die 
PET/CT basierend auf dem prostataspezifischen Membranantigen (PSMA) in den 
Fokus aktueller Forschung (s. Abb. 1).  
 
 
Abbildung 1: Vergleich 18F-fluoromethyl-cholin-PET/CT und 68Ga-PSMA-11-PET/CT [25].  
 
Das PSMA ist ein Glykoprotein, welches im Prostatakarzinom im Vergleich zum 
normalen Prostatagewebe 100-1000-fach überexprimiert wird [24, 26]. Die PSMA-
Expression steigt mit höherem Tumorstadium und –grad sowie erhöhten Serum-PSA-
Leveln [24, 27, 28].  
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Physiologisch wird PSMA zudem in deutlich geringerem Maße in Tränen- und 
Speicheldrüsen, Leber, Milz, Nieren und einigen Teilen des Gastrointestinaltraktes 
exprimiert [29] (s. Abb.2).  Im normalen Prostatagewebe ist das PSMA im Zytosol 
lokalisiert und transloziert im Rahmen der Entartung der Zellen beim Prostatakarzinom 
als membrangebundenes Protein an die Zelloberfläche [24, 25, 27]. Aufgrund der 
hohen und spezifischen Expression in allen Tumorstadien eignet es sich somit als Ziel-
Antigen der Tumorzelloberfläche für die Diagnostik sowie die Endoradiotherapie des 
Prostatakarzinoms [25].  
 
 
Abbildung 2: 68Ga-PSMA-PET/CT – Normale Organverteilung und multifokales Prostatakarzinom [30].  
 
Im Gegensatz zu der Cholin-PET/CT hat die 68Ga-PSMA-PET/CT den Vorteil einer 
deutlich geringeren Hintergrund-Tracer-Aufnahme, sodass auch Karzinome mit einem 
geringen Tracersignal detektiert werden können [25].  Die exzellente Spezifität der 
PSMA-Liganden erlaubt es jede fokal erhöhte Traceraufnahme im Gegensatz zum 
umliegenden Gewebe als pathologisch einzuschätzen [28, 31, 32].  
Der genutzte PSMA-Ligand Glu-NH-CO-NH-Lys-(Ahx)-68Ga-(HBED-CC) (68Ga-
PSMA-11) ist ein niedermolekularer Inhibitor des PSMA und zeichnet sich durch eine 
enorm hohe Affinität, sowie eine exzellente Gewebepenetration und -diffusion aus. 
Das 68Ga-PSMA-11 bindet an den extrazellulären Anteil des PSMA-Rezeptors und 
wird so in die Prostatakarzinomzelle aufgenommen [25].   
Der durchschnittliche SUVmax der 68Ga-PSMA-PET/CT zeigte sich beim primären 
Prostatakarzinom als 4-fach erhöht im Vergleich zu normalem Prostatagewebe [30]. 
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Zurzeit ist die 68Ga-PSMA-PET/CT vornehmlich zur Diagnostik des biochemischen 
Prostatakarzinomrezidivs validiert [27]. Hohe Detektionsraten konnten auch für 
Patienten bei Rezidiven nach Prostatektomie und niedrigen PSA-Leveln gezeigt 
werden [28]. In einer aktuellen Studie zum Staging hinsichtlich von Lymphknoten- und 
Knochenmetastasen sowie intraprostatischen Läsionen ergab sich eine Sensitivität, 
Spezifität, negativ prädiktiver und positiv prädiktiver Wert von 76,6%, 100%, 91,4% 
und 100% [25]. Zunehmend zeichnet sich jedoch auch die Rolle der 68Ga-PSMA-
PET/CT für die Diagnostik der lokalen Ausbreitung des primären Prostatakarzinoms 
ab, insbesondere zur weiteren Therapieplanung bei Hochrisikopatienten (z.B. 
standard vs. erweiterte Lymphknotendissektion, Änderung des Bestrahlungsfeldes) 
[27]. Derzeitige Untersuchungen über histopathologisch korrelierte intraprostatische 
Läsionen in der 68Ga-PSMA-PET/CT zeigten eine signifikant höhere Traceraufnahme 
im karzinomatösen als im Normalgewebe (SUVmax 11.8 vs. 4.9 und 11.0 vs. 2.7, p 
<0,001 jeweils) [33, 34]. Eine weitere sich in der aktuellen Forschung abzeichnende 
Anwendung der 68Ga-PSMA PET/CT ist die radiologisch gesteuerte Salvage 
Lymphadenektomie durch präoperativ mit γ-strahlenden PSMA-Liganden (z.B. 111In-
PSMA I&T) markierte Lymphknotenmetastasen bei Patienten mit biochemischem 
Rezidiv [35, 36]. Es zeigte sich, dass selbst sehr kleine Metastasen detektiert werden 
können, sodass Patienten mit frühem biochemischen Rezidiv eine 
nebenwirkungsreiche ADT-Therapie erspart oder verzögert werden könnte [27, 35, 
36].      
Ziel unserer Studie war die immunohistochemische Validierung der PSMA-Expression 
in der 68Ga-PSMA-PET/CT beim Primären Prostatakarzinom und die Generierung 
eines Cut-off-Wertes des SUVmax zur Differenzierung zwischen normalem 
Prostatagewebe und Prostatakarzinomen. 
 
Eingeschlossen wurden alle Patienten unserer Klinik für Nuklearmedizin im Zeitraum 
von Mai 2014 bis Oktober 2016 mit histopathologisch, klinisch oder biochemisch 
gesichertem Prostatakarzinom, die innerhalb von 3 Monaten nach der 68Ga-PSMA-
PET/CT-Diagnostik eine radikale Prostatektomie bekommen haben und deren 
Prostatapräparate für die Re-Evaluierung zugänglich waren. 31 Patienten erfüllten die 
Einschlusskriterien, sodass insgesamt 62 histopathologische Präparate (Normales 
Prostatgewebe n=31, Prostatakarzinom n=31) untersucht und mit den entsprechenden 
68Ga-PSMA-PET/CT-Bildern korreliert werden konnten (s. Abb. 3). Zusätzlich 
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Abbildung 3: Studiendesign [37]. 
 
Die Elution des 68Gallium für die Markierung des PSMA-Liganden PSMA-HBED-CC 
(ABX GmbH) zur Herstellung des Radiotracers 68Ga-PSMA-11 erfolgte mit dem 
68Ge/68Ga-Generator (Ecker und Ziegler Radiopharma GmbH). Die PET/CT wird 
routinemäßig eine Stunde nach der 68Ga-PSMA-11-Injektion durchgeführt, da sich in 
Studien zeigte, dass sich bereits zu diesem Zeitpunkt alle Tumorläsionen inklusive 
sehr kleiner Prostatakarzinome demarkieren [25]. In unserer Studie wurde die PET/CT 
Untersuchung 60.9 ± 26.13 min nach der intravenösen Injektion von 117.23 ± 19.86 
MBq 68Ga-PSMA-11 mit einem Gemini TF 16 PET/CT Scanner (Phillips) durchgeführt 
und die Rekonstruktion der Bilder erfolgte nach einem automatischen standardisierten 
Algorithmus.  
Die Bilder wurden von zwei unabhängigen Untersuchern befundet. Jegliche visuell 
erhöhte intraprostatische Traceraufnahme im Vergleich zum umliegenden Gewebe 
Out of 41 patients sent 
for PET/CT before 
elective radical 
























- Intensity (negative, mild, 
moderate, strong)
- % of stained cells
- SUVmax
- Location (only 
for tumors) 
* Eligibility criteria a) histopathological, clinical or biochemical confirmation of prostate 
cancer, b) elective radical prostatectomy within 3±1 months (Median: 19 days) after 
the PET/CT examination, c) available tumor specimens for re-analyses 
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wurde aufgrund der bekannten sehr hohen Spezifität der PSMA-Liganden als 
pathologisch gewertet und der SUVmax der visuell suspekten und gesunden 
Prostataareale bestimmt (s. Abb. 4). Diese Areale wurden anhand des 39-Sektor-
Schemas der Prostata dokumentiert, um die Befunde der 68Ga-PSMA-PET/CT mit den 
zugehörigen histopathologischen Präparaten vergleichen zu können (s. Abb. 7) [38]. 
Bei multifokalen Prostatakarzinomen wurden alle Läsionen bestimmt und das Areal mit 
der höchsten SUVmax für die immunohistochemische Korrelation genutzt.  
 
 
Abbildung 4: Unifokales Prostatakarzinom im 68Ga-PSMA PET/CT mit GS 3+4=7 [37]. 
 
Die immunohistochemische Anfärbung der entsprechenden Prostatapräparate erfolgte 
nach standardisierter Formalin-Fixierung, Paraffin-Einbettung und routinierter 
Hematoxylin-Eosin-Färbung mit einem monoklonalen anti-PSMA-Antikörper (Klon 
E36, 1:100, M3620 [Dako]) (s. Abb. 5).  
 12 
 
Abbildung 5: Beispiele für die Immunohistochemische Anfärbung von normalem Prostatagewebe und 
Prostatakarzinomen mit einem IRS von 2 und 3 [37]. 
 
Die Lokalisationsbestimmung der histopathologisch zugehörigen zu evaluierenden 
Areale wurde mithilfe des dokumentierten Schemas der 68Ga-PSMA-PET/CT 
durchgeführt. Die Befundung durch zwei unabhängige Untersucher erfolgte anhand 
eines modifizierten Immunoreactive Scores (IRS), welcher den Prozentteil der 
angefärbten Zellen und die Farbintensität bewertet und so die Kategorisierung in einen 
negativen (0), milden (1), moderaten (2) oder hohen (3) Immunoreactive Score erlaubt 
(s. Abb. 6).  
 
 
Abbildung 6: Modifizierter Immunoreactive Score (IRS) [37]. 
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Abbildung 7: 39-Sektorschema der Prostata [38]. 
 
Die statistische Analyse wurde mittels IBM SPSS Statistics 24 für Microsoft Windows 
durchgeführt. P-Werte <0.05 wurden als statistisch signifikant angenommen 
(zweiseitig). Zunächst führten wir eine explorative Datenanalyse zur Bestimmung des 
mittleren SUVmax vom normalen sowie karzinomatösen Prostatagewebes durch. Mit 
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der Receiver-Operating-Characteristic (ROC) Analyse errechneten wir den Cut-off-
Wert für die 68Ga-PSMA-PET/CT sowie die entsprechende Sensitivität und Spezifität. 
Die Normalverteilung wurde mithilfe des Kolmogorov-Smirnov-Tests geprüft. Mittels 
Spearman-Rho-Test analysierten wir die Korrelation zwischen SUVmax und IRS, dem 
Prozentteil der angefärbten Zellen sowie des GS. Mithilfe des Mann-Whitney U Tests 
verglichen wir die mittlere SUVmax von Normalgewebe und Prostatakarzinom bei einem 
IRS von ≥2 vs. <2 sowie bei ≥50% vs. <50% angefärbten Zellen.  
 
Alle in der 68Ga-PSMA-PET/CT als Prostatakarzinom 
gewerteten Areale konnten immunohistochemisch 
bestätigt werden. Die ROC-Analyse der 
entsprechenden validierten SUVmax ergab eine 
Sensitivität von 97%, eine Spezifität von 90% (AUC 
0.987) und einen besten Cut-off-Wert von 3.15 (s. Abb. 
8). Angewandt auf die initial in der 68Ga-PSMA-
PET/CT gesehenen nicht histologisch validierten 
multifokalen Prostatakarzinome ergab dieser Cut-off-
Wert eine Sensitivität von 87% und Spezifität von 97%. 
               Abbildung 8: ROC-Analyse [37]. 
 
Der mittlere SUVmax von Prostatakarzinom und Normalgewebe bei einem IRS <2 vs. 
≥2 lag bei 2.52 ± 0.64 (n=26) vs. 12.38 ± 15.02 (n=36). Es bestand ein signifikanter 
Unterschied des SUVmax zwischen IRS <2 vs. ≥2 (p<0.001). Ein ebenfalls signifikanter 
Unterschied (p<0.001) zeigte sich in dem SUVmax von Gewebe mit ≥50% (n=30, 2.81 
± 2.35) vs. <50% (n=32, 13.34 ± 15.55) immunohistochemisch PSMA angefärbter 
Zellen. Es ergab sich eine signifikante 
Korrelation von SUVmax und IRS 
(p<0.001) sowie SUVmax und Prozent 
der angefärbten Zellen (p<0.001) (s. 
Abb.9).  
Abbildung 9: SUVmax vs. Immunohistochemie [37].  
 
Es konnte keine signifikante Korrelation zwischen dem SUVmax und dem GS gezeigt 
werden (p=0.54). Die mittlere SUVmax bei niedrigerem GS (≤8) war jedoch geringer als 
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bei einem höheren GS (>8).  
 
Es konnten zwanzig präoperative mpMRT-Untersuchungen zum Vergleich mit der 
68Ga-PSMA-PET/CT identifiziert werden. In zwölf Fällen resultierten 
übereinstimmende Ergebnisse. Von den übrigen acht Fällen zeigte die PET/CT in 
sieben Fällen ein multifokales und die MRT ein unifokales Prostatakarzinom, in einem 
der Fälle war es invers. Zusätzlich detektierte die PET/CT in sechs Fällen 
Lymphknotenmetastasen, welche die MRT nicht identifizierte.  
 
In Studien bei Patienten mit mehrfach negativen TRUS-Biopsien und folgender MRT-
gesteuerter Biopsie erzielte diese Detektionsraten von 41-59% [39-42]. Für die 
Diagnostik des Prostatakarzinoms bei Patienten mit mehrfach negativer TRUS-Biopsie 
und folgender mpMRT-Diagnostik und PI-RADS Anwendung ergab sich eine Spezifität 
von 62-68% und Sensitivität von 85-90%, wobei vorwiegend kleine Karzinome und 
Karzinome mit niedrigem GS (<7) nicht detektiert wurden [33, 43].  
 
Die 68Ga-PSMA-PET/MRT bietet eine hervorragende Kombination aus 
morphologischen, funktionellen und molekularen Informationen, welche 
möglicherweise zu einer signifikanten Verbesserung der Detektionsrate des primären 
Prostatakarzinoms führen wird und so über die bereits etablierten PI-RADS-Kriterien 
hinaus weitere Informationen liefern kann. Eiber et al. zeigten eine signifikante 
Überlegenheit der 68Ga-PSMA-PET/MRT in der Sensitivität und Spezifität für die 
Diagnostik intraprostatischer Tumore gegenüber der 68Ga-PSMA-PET/CT und der 
mpMRT (76% und 97% vs. 64% und 94% vs. 58 und 82%) [44]. Afshar-Oromieh et al. 
konnten ebenfalls einen Vorteil der PET/MRT gegenüber der PET/CT bezüglich der 
Detektionsrate und geringeren Strahlenbelastung zeigen [45]. In Untersuchungen zur 
Diagnostik des primären Prostatakarzinoms zeigte sich hinsichtlich der Lokalisation 
und Abgrenzung zum Normalgewebe eine hervorragende diagnostische Leistung der 
PSMA-PET/CT sowie der mpMRT (Sensitivität 75% vs. 70%), welche sich durch die 
fusionierte multimodale Bildgebung des PSMA-PET mit den mpMRT-Informationen 
noch weiter verbesserte (Sensitivität 82%) [26].  
 
Systematische Biopsien übersehen vor allem anteriore Prostatakarzinome, führen zu 
einer Unterschätzung der Aggressivität durch ledigliche Probenentnahme aus 
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Bereichen mit einem niedrigen GS oder zu einer Überdiagnostik von Karzinomen ohne 
klinische Signifikanz, was wiederum trotzdem eine Nachsorge mit eventuellen 
Rebiopsien erfordert [14, 46]. Bildfusionierte Biopsien führen zu einer erhöhten 
Detektion klinisch signifikanter Karzinome und erniedrigten Detektionsrate klinisch 
nicht signifikanter Karzinome [46]. Siddiqui et al. konnten in einer großen prospektiven 
Studie zeigen, dass 30% mehr high-risk-Karzinome und 17% weniger low-risk 
Karzinome durch gezielte MRT/US-Fusionsbiopsien im Vergleich zu der TRUS-
Biopsie diagnostiziert werden konnten [15]. Eine andere Studie jedoch hat gezeigt, 
dass 28% der Prostatakarzinome mit einem GS ≥ 7 durch die mpMRT-gestützte 
Biopsie übersehen wurden [14].  
 
Die PET/MRT bzw. PET/CT könnte zur optimierten Detektionsrate und Überwachung 
der Tumoraggressivität im Rahmen der Active Surveillance sowie zur gezielten 
Radiatio dominanter intraprostatischer Läsionen beitragen. Es zeichnet sich 
zunehmend ab, dass obwohl das Prostatakarzinom häufig multifokal auftritt, es 
dominante intraprostatische Läsionen gibt, die zu Metastasierung und Rezidiven 
führen. Die Diagnostik und fokale Therapie dieser dominanten intraprostatischen 
Läsionen gewinnt derzeit stetig an Bedeutung [26]. 
Aktuelle Studien haben gezeigt, dass eine prätherapeutische PET/CT zu einer 
Aufschiebung der systemischen Therapie führt, wodurch sich vor allem die 
Lebensqualität durch den Entfall systemischer Nebenwirkungen deutlich verbessert 
[47, 48].  
 
Hinsichtlich der Endoradiotherapie wurde vor allem 131I-MIP-1095 als PSMA-Ligand 
genutzt und ein PSA-Abfall von 50% bei 61% der untersuchten Patienten nach 3 
Monaten beschrieben. Vorübergehende Nebenwirkungen waren Xerostomie und 
Mukositis. Ergebnisse zu langfristigen unerwünschte Wirkungen liegen bisher nicht 
vor. Übereinstimmende Ergebnisse wurden für 177Lu-PSMA-617 beschrieben, welches 
den 131I-MIP-1095-Ligand seit 2013  weitestgehend ersetzt, da es bessere 
Radionuklideigenschaften hat und durch seine Hydrophilie weniger 
knochenmarkstoxisch ist [49, 50]. Der Vorteil des Lutetium-177 gegenüber Jod-131 
besteht des Weiteren in der geringeren γ-Strahlung und kürzeren 
Krankenhausaufenthaltsdauer [50]. 68Gallium und 177Lutetium sind theranostische 
Radioisotope, sodass durch den Austausch des diagnostischen 68Gallium am PSMA-
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Inhibitor gegen 177Lutetium ein sofortiger Wechsel von Diagnostik zu Therapie erfolgen 
kann [46].  
 
Besonders die PET/MRT-Hybrid-Bildgebung deutet auf eine vielversprechende 
Verbesserung und Simplifikation der gezielten Biopsie, der Prognose und der 
Überwachung der Tumoraggressivität sowie der Therapieplanung des primären 
Prostatakarzinoms hin. Es muss jedoch beachtet werden, dass nicht alle 
Prostatakarzinome PSMA exprimieren und eine negative PET-Hybrid-Bildgebung 
somit nicht alle Karzinome ausschließen kann [25]. Die Zahl der PSMA-negativen 
Prostatakarzinome wird jedoch als lediglich 5-10% beschrieben [27]. Des Weiteren 
haben einige Studien gezeigt, dass eine vorangegangene 
Androgendeprivationstherapie (ADT) zu einer erhöhten PSMA-Expression führen 
kann, weshalb die PSMA-PET-Diagnostik vor allem bei der Nutzung zur 
Rezidivdiagnostik und Target-Therapie mit PSMA-Liganden kritisch gesehen werden 
muss [51, 52]. Andere Studien hingegen konnten keine signifikante Korrelation 
zwischen einer ADT und pathologischen PET/CT Befunden zeigen [28] und nach der 
derzeitigen Studienlage gibt es keine Empfehlung dafür, die ADT vor der PET-
Untersuchung zu pausieren [25].  
 
Im Rahmen unserer Studie generierten wir einen immunohistochemisch validierten 
Cut-off-Wert (3.15) für die SUVmax, der mit einer hohen Sensitivität (97%) und Spezifität 
(90%) eine Unterscheidung vom primären Prostatakarzinom und normalen 
Prostatagewebe in der 68Ga-PSMA-PET/CT ermöglicht. Bisherige nicht-
immunohistochemisch validierte Studien kamen zu ähnlichen Ergebnissen mit 
ebenfalls hoher Sensitivität (94.3%) und Spezifität (100%) und einem signifikanten 
Unterschied der SUVmax beim Prostatakarzinom vs. normaler Prostata [30, 33].  
Die PSMA-PET/Hybridbildgebung ist ein vielversprechender Teil des fortschreitenden 
Konzeptes der Theranostik.   Es bedarf weiterer prospektiver multizentrischer Studien, 
um standardisierte Kriterien für die Bildinterpretation zur Erleichterung der Anwendung 
der PET-Hybridbildgebung im klinischen Alltag zu etablieren. Von großem Interesse 
sind folgende prospektive Studien hinsichtlich der Evaluation von rezidiv- bzw. 
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